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RESUMEN

La infeccion por Helicobacter pylori (H. pylori) es importante a nivel mundial. Se reporta
mayor prevalencia en pacientes con Diabetes mellitus (DM). Objetivos: Estimar la
prevalencia de infecciéon por H. pylori en pacientes con DM en la consulta extena del
Hospital de Uspantan, la proporcién de infeccion por H. pylori en los pacientes con DM
respecto a los pacientes sin DM y la prevalencia de sintomas gastrointestinales en
pacientes con infeccion por H. pylori. Metodologia: Se seleccioné de forma consecutiva
50 pacientes con DM controlada y 88 pacientes sin DM seleccionados de manera
aleatoria simple. Se obtuvo datos demograficos, antropométricos y clinicos y se realizé
prueba rapida de deteccion de antigeno para H. pylori en heces. Resultados: La edad
mediana de los diabéticos fue 57 y los no diabéticos 36 (p < 0.001), en ambos grupos
predominé el sexo femenino, la etnia no indigena y en el indice de hacinamiento
predominé sin hacinamiento. La presencia de antigeno en heces para H. pylori en
diabéticos fue 38.0% (n = 19) y en no diabéticos 44.3% (n = 39) (p = 0.590). En los no
diabéticos, los pacientes con H. pylori presentaron una edad mediana mayor (p = 0.015) y
en los pacientes sin ninguna escolaridad (p = 0.015); con las demas caracteristicas no se
encontré posible asociacién. En los no diabéticos se encontr6-méas dispepsia (p = 0.004) y
pirosis (p = 0.025). Conclusiones: La infeccidn activa por H. pylon tuvo una prevalencia
del 42% en general de la poblacion estudiada.

Palabras clave: infeccion por helicobacter, dispepsia, gastritis




l. INTRODUCCION

La infeccion por H. pylori afecta a casi la mitad de la poblacién a nivel mundial. La
prevalencia varia segun la ubicacion geogréfica, edad, etnia, escolaridad y estado
socioecondmico. Latinoamérica, por ser una regién en vias de desarrollo, tiene una alta
prevalencia de infeccion por esta bacteria asi como de enfermedades asociadas a la misma,
como es el cancer gastrico, constituyendo un problema para la practica médica y la salud
publica. En Guatemala, segun la Organizacion Mundial de Gastroenterologia, se estima que
la prevalencia de infeccion por H. pylori es del 65% en adultos y de un 51% en poblacion
infantil (1). Segun un estudio realizado en nuestro pais en el 2009, la infeccién de H. pylori
fue positiva en el 53% de pacientes a quienes se les realiz6 endoscopia porque consultaron
por sintomas pépticos (2). A su vez ha surgido el interés del estudio de esta infeccidén en
asociacion a enfermedades crénicas como la DM (Diabetes Mellitus), gran parte de esta
asociacion se le ha atribuido a la alteracién inmunolégica humoral y celular, como su
predisposicion a infecciones principalmente en el tracto digestivo por la caracteristica
disminuciéon de motilidad gastrica en estos pacientes, predisponiendo asi a una mayor
colonizacién bacteriana, aumentando de esta forma la vulnerabilidad a la infeccién primaria y
recurrencia de H. pylori en esta poblacién. Los resultados de estudios de prevalencia varian
debido a la regién geogréfica, grupo de edad, tipo de diabetes y método de diagndstico,
entre ellos el método de ELISA y biopsia son los mas utilizados (3,4) . El objetivo principal
del presente estudio fue estimar la prevalencia de infeccion por H. pylori en pacientes con
diagnostico confirmado de DM controlada que acuden a la consulta externa de Medicina
Interna del Hospital de Uspantan. Se realizé un estudio analitico transversal. Se selecciono
de forma consecutiva 50 pacientes con diagnéstico de DM controlada y 88 pacientes sin
diagnéstico de DM de manera aleatoria simple. Se solicité consentimiento informado a los
participantes y se realizé una entrevista directa donde se obtuvo datos demograficos,
sintomas, medicion de datos antropométricos y se realiz6 prueba rapida de deteccién de
antigeno para H. pylori (AccuBio Tech, No.ABT-IDT-B63) en heces. En los resultados se
encontré que en los pacientes diabéticos el antigeno para H. pylori fue del 38.0% (n = 19) y
en los pacientes no diabéticos del 44.3% (n = 39) con (p = 0.590). Tampoco se encontré
asociacion con alguna caracteristica 0 sintomatologia especifica y el grupo de pacientes

diabéticos.



. ANTECEDENTES

Siendo conscientes de la alta prevalencia de infeccion por H. pylori en los paises en vias de
desarrollo, y que en los ultimos afios ha sido de gran interés la investigacion a nivel clinica,
epidemiolégica y molecular, por ser un agente asociado al desarrollo de cancer gastrico se
debe considerar este tema de estudio como una prioridad para las autoridades médicas en
los distintos paises con desigualdades socioeconémicas como lo es Guatemala. Tomando
en cuenta las complicaciones de la infeccion tomaremos el cancer gastrico como la mas
importante, el subregistro de los pacientes infectados, el inadecuado diagndstico y terapia
farmacoldgica y la resistencia al tratamiento, se considera que estamos tratando un
problema de salud altamente costoso para el sistema nacional de salud, y que considerando
las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas, se pueden tomar medidas a nivel comunitario,

hospitalario, regional o nacional, para controlar dicha situacién (1) .

Aunado a esto, nos enfocamos en nuestro grupo de estudio de importancia, que son los
pacientes con DM. Sabemos que nuestro pais cada vez opta con tener caracteristicas de los
paises desarrollados, entre estos el aumento de la prevalencia de enfermedades crénicas no
trasmisibles. Debido al creciente aumento de la poblacién con DM en nuestro pais, y que se
trata de grupo vulnerable inmunolégicamente y las complicaciones que la morbilidad
conlleva, surge el interés de relacionar la infeccion por H. pylori con esta condicion, y
determinar si la prevalencia es mucho mayor que en un grupo control, debido a que en los
pacientes con DM se ve afectada la inmunidad celular y humoral y esto aumenta la
sensibilidad a multiples infecciones, entre ellas el H. pylori. Ademas esta demostrado que en
la DM existe una reduccién de la motilidad gastrointestinal y secrecién de &cido gastrico lo
cual promueve la colonizacion y aumenta la vulnerabilidad al H. pylori. También el H.pylori
por si mismo puede aumentar la secrecién de citoquinas pro inflamatorias y afectar la

estructura de los receptores y la accion de la insulina (5) .
Contexto
San Miguel Uspantan, municipio del Departamento de El Quiché, Guatemala, situado en la

parte este y region nor- occidente. Cuenta con una extension territorial de 2,896 kilometros

cuadrados, encontrandose a una altura de 1,825 metros sobre el nivel del mar, su clima es



frio , se encuentra a 78 kms de la cabecera departamental de El Quiché y a 241 kms de la
ciudad Capital de Guatemala, siendo uno de los otros 338 municipios del pais. Cuenta con
un pueblo, 13 aldeas y 162 caserios. Su nombre se deriva del nahuatl “uz-pant-tlan”, que
significa “lugar de las murallas y gorriones”, ya que anteriormente se podian apreciar en el
transcurso del dia una serie de gorriones al pasear por las murallas del lugar. Su poblacién

habla espafiol, uspanteko, k'iche’y kaqchikel (6,7).

Helicobacter pylori

Historia

En 1983, Warren JR y Marshall BJ publican en The Lancet el articulo titulado “Unidentiffied
curved bacillion gastric epithelium in active chronic gastritis”, en donde describen el
descubrimiento fortuito de la bacteria Campylobacter pylori, conocida posteriormente como
Helicobacter pylori, el cual desde el 2001 es considerado carcinogénico por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). En el 2005, los autores de este articulo fueron galardonados con
el Premio Nobel de Medicina, por el descubrimiento de la relacion entre H. pylori y las
enfermedades gastroduodenales (8).

Epidemiologia

Su prevalencia ha sido altamente asociada al estado socioecondmico. En adultos el grupo
etario mayormente afectado son los adultos de edad media en un 80% en paises en vias de
desarrollo y el 20 al 50% en paises industrializados (9,10).En paises industrializados la
adquisicién o nueva infeccién por esta bacteria ha aminorado sus cifras en las Ultimas
décadas. Por lo que la poblacion mayormente afectada segun estadisticas corresponde a la

poblacién juvenil (11).

Matematicamente la prevalencia en Estados Unidos ha decrecido marcadamente, a partir de
la segunda mitad del siglo XIX, y la transmision por H. pylori ha empezado a decrecer hasta
casi lograr su eliminacion. Sin embargo sin su erradicacion especifica, el H. pylori esta
predicho que permanecera endémico en los Estados Unidos por lo menos por otro siglo
(20,12).



En nuestro pais, segun la Organizacion Mundial de Gastroenterologia, se estima que la
prevalencia de infeccién por H. pylori es del 65% en pacientes adultos, y de un 51% en

poblacion infantil (1).

Fisiologia y estructura

Helicobacter tiene forma de espiral o bacilar en los cultivos recientes (0.5 — 1 um x 2-4 um).
H. pylori es muy mévil, gracias a los flagelos polares y produce una gran cantidad de ureasa.
Son positivos con catalasa y oxidasa y no fermentan los carbohidratos. En la membrana
externa hay lipopolisacaridos, incluidos en ellos el lipido A y una cadena lateral O. Este lipido
muestra una baja actividad de endotoxina. El crecimiento de H. pylori necesita de un medio
complejo complementado con sangre, suero, carbén, almidon o yema de huevo, condiciones

microaerdfilas y un intervalo de temperatura de 30-37°C (13).

Transmision

La infeccion es adquirida por la ingesta oral de la bacteria y es transmitida entre familiares y
los infantes son los més predispuestos. En paises desarrollados es mayormente frecuente la
transmisiébn de persona - persona, por vomitos, saliva, heces. En lugares en vias de
desarrollo el agua se cree que es la via principal de transmision (14,15).No hay evidencia
que su transmision pueda ser por animales aunque si se ha aislado en primates no
humanos. En la poblacién adulta la infeccion se torna crénica, siendo dificil de erradicar sin

terapia especifica (16,17).

Patogénesis

Su patogenia radica en la alta capacidad de adaptacion al lecho ecolégico de la mucosa
gastrica, esto se lo debe a sus caracteristicas particulares las cuales le permiten penetrar la
mucosa, Yy esparcirse en ella con facilidad invadiendo a las células epiteliales evadiendo asi
la respuesta inmune del hospedero dando como resultado su colonizacién y transmisién de
una manera persistente. A pesar que es conocido el genoma del H. pylori, este permanece
en continuos cambios durante su colonizacién cronica, en un huésped individual mediante la
importaciéon de pequefias piezas de ADN extrafio de otras cepas de H. pylori, ya sea

infecciones persistentes o transitorias (18,19).Una vez penetrada la mucosa gastrica, sus



propiedades de ureasa y motilidad son esenciales para el primer paso de la infeccién. La
ureasa propiedad particular de la bacteria hidroliza la urea en dioxido de carbono y
amoniaco, permitiéndole asi sobrevivir en un medio acido. Esta capacidad es debida a la
actividad enzimatica regulada por un canal de urea el cual se abre a pH bajos y se cierra en
condiciones neutrales. La actividad de sus flagelos le permite la motilidad y su carga proteica

le permite la adhesidn a las células epiteliales (20,21).

Respuesta del huésped al H. pylori

Causa principalmente inflamacién gastrica continua en la persona infectada. Como primer
paso se presenta un reclutamiento de neutrofilos, seguido por la activacién de linfocitos B y
T, células plasmaticas macréofagos, junto con el dafio a las células epiteliales. La unién de la
bacteria con las células epiteliales se lleva a cabo por el complejo de histocompatibilidad
clase I, induciendo su apoptosis. Los cambios a nivel de las células epiteliales dependeran
de las proteinas codificadoras de la cepa infectante (22,23).

Los Polimorfismos proinflamatorios del gen de la interleucina-1b favorecen el desarrollo de
gastritis predominantemente en el cuerpo del estbmago que se asocia con hipoclorhidria,
atrofia gastrica y adenocarcinoma gastrico. En ausencia de estos polimorfismos
proinflamatorios, la gastritis mediada por H. pylori se desarrolla predominantemente en el

antro en asociacion con un nivel de acido normal a alto (24).

Respuesta inmune e inflamatoria

La respuesta inmune e inflamatoria a H. pylori son doblemente responsables: la inflamacion
gastrica es el principal mediador de la patologia, seguido de la inflamaciéon y la respuesta
ineficaz, permitiendo la persistencia bacteriana de por vida. La mayoria de las infecciones no
causan enfermedad, sin embargo el desarrollo de la enfermedad esta determinada por los
factores de riesgo de cada individuo. Aunque H. pylori evita muchos receptores inmunes
innatos, factores de virulencia especificos (incluidos los codificados en la isla de
patogenicidad cag) estimulan la inmunidad innata para aumentar la inflamacién gastrica y
aumentar el riesgo de enfermedad. No se han desarrollado aun vacunas eficaces para esta
bacteria, una mejor comprensién de la respuesta inmune podria ayudar en un futuro a su

descubrimiento (5).



La colonizacién por H. pylori del estdmago humano generalmente ocurre en la infancia, pero
persiste durante toda la vida en ausencia de un tratamiento efectivo. La mayoria de la
enfermedad inducida por H. pylori ocurre en adultos y, a menudo, en ancianos adultos,

haciendo hincapié en la importancia de la infeccidén persistente en la patogénesis (25).

El 80% de las personas infectadas padecen una de las enfermedades asociadas como lo
son la ulcera gastrica y duodenal, linfoma géastrico y adenocarcinoma gastrico
permaneciendo durante toda su vida asintomaticos. La probabilidad que una persona
infectada desarrolle la enfermedad dependeréa de factores de la virulencia bacteriana es decir
la cepa infectante, predisposicion genética del huésped, y factores ambientales

coadyuvantes (26).

Infeccion aguda por H. pylori

La infeccibn aguda en adultos usualmente es sintomatica, incluyendo epigastralgia,
distencion abdominal, nausea, malestar, meteorismo usualmente eructos y halitosis.
Histol6gicamente se caracteriza por un infiltrado neutrofilico y posteriormente por un gran
namero de células proinflamatorias dentro de ellas siendo su mayor parte linfocitos los
cuales permanecen. Usualmente la infeccién aguda se asocia a presencia de hipoclorhidria,

debida a la iatrogenia producida por la misma bacteria (27).

Infeccién crénica por H. pylori

Inflamacioén local géastrica es el signo patognomaénico de la infeccién crénica por H. pylori, en
la infecciébn crénica su histologia se verd determinada por la presencia de infiltrados
linfocitico, en ciertos casos aunque de manera inusual pueden persistir infiltrados
neutrofilicos. Segun la topografia gastrica de la gastritis inicial son las consecuentes
enfermedades y localizaciones de la ulcera en este caso gastrica o duodenal, como también
el desarrollo de cancer gastrico. La localizacién de la invasion inicial se vera determinada por
factores propios del huésped como también por factores de virulencia y la edad a la que se

adquiera la infeccion (26).



Factores de virulencia bacteriana

La inflamacion inicial es la que conlleva toda la respuesta inmunolégica de la infeccion
aguda; en la infeccion cronica las células pro inflamatorias de las cito quinas en las células
epiteliales contindan siendo un factor predominante para el desarrollo de la ulceracion
gastrica y malignidad. Concluyendo asi que el proceso inflamatorio ocasionado por la

bacteria es su principal factor de virulencia (28,29).

Laisla patogénica Cag

Probablemente el factor de virulencia mas importante y uno de los factores pro inflamatorios
en su patogénesis es el gen cito toxico asociado (Cag) conocido como isla de patogenecidad
por sus siglas en inglés (PAIl). Las cepas que poseen Cag son mucho mas propensas a estar
asociadas a ulceracion péptica o adenocarcinoma gastrico que las cepas que carecen de
esto (28,29).

La isla de patogenecidad Cag es un grupo de 30 genes, de los cuales codifican un sistema
de secrecion tipo IV, como una especie de jeringa molecular la cual es posteriormente
inyectada directamente al citosol. Es el mayor estimulante epitelial pro- inflamatorio,

expresandose en citoquinas y en la inflamacion gastrica (30).

Proteina inflamatoria externa A (OipA)

Significativamente asociado con ulceracién duodenal y cancer gastrico. Se ha demostrado
consistentemente en la participacion de secrecion de IL-8 in vitro. Algunas otras propiedades
pro inflamatorias han sido reconocidas y estudiadas por su fuerte asociacién a la estrecha
relacién con la IL 8, considerando este uno de los agentes pro inflamatorios mayormente
involucrados en la patogenia de las enfermedades asociadas secundarias a la infeccién por

el H. pylori, algunas de ellas Ulcera duodenal (31,32).



Citotoxina Vacuolante VaCa

VaCa posee multiples efectos sobre las células epiteliales resultando en un dafio celular,
asociandose con mayor riesgo de cancer, sugiriendo asi que el proceso inflamatorio no es el
Unico predisponente a la carcinogénesis. H. pylori estimula tanto la respuesta inmunolégica
innata como la adquirida. Se ha descrito que el H. pylori evade la respuesta inmune o incluso
la regula, la respuesta innata es el determinante central de la severidad de la enfermedad y
en particular es el mediador principal de la carcinogénesis gastrica. Citocinas y quimiocinas
son secretadas por células del epitelio gastrico estimulando la migracion de granulocitos,
monocitos, linfocitos en la mucosa inflamada y aumentando la densidad de la infiltracién

celular asociada a mayor severidad inflamatoria (33).

Manifestaciones clinicas

La clinica sera dependiente de dos condiciones microbianas y del huésped. El patron y
distribucion de la gastritis tiene una estrecha relacion con el riesgo futuro y secuelas como el
desarrollo posterior de ulcera gastrica, duodenal, atrofia de la mucosa gastrica, carcinoma
gastrico y linfoma géstrico. La gastritis antral es la mas comudn de las gastritis por infeccion
por H. pylori y la mayormente predispuesta a desarrollar ulcera duodenal a diferencia de la
gastritis de cuerpo o multifocal son mas predispuestas a desarrollar ulcera gastrica atrofia
gastrica, metaplasia intestinal y carcinoma gastrico. La infeccion por H. Pylori es la maxima
responsable de la mayoria de ulcera géastrica y ulcera duodenal. El riesgo de ulcera péptica
en la infeccion por H. pylori corresponde a un 3% en Estados Unidos y al 25% en Japén. La

erradicacion drastica de H. pylori disminuye la recurrencia de ulceras gastricas (34).

En un estudio prospectivo reciente realizado en 1526 sujetos japoneses, un 2.9 % de
pacientes de 1246 infectados con H. pylori se les diagnosticé cancer gastrico en el
transcurso de 7.8 afios, mientras que en 280 pacientes que no estaban infectados no hubo
ningln caso reportado de cancer gastrico. Y mas importante es que en un subgrupo de 253
pacientes infectados que recibieron tratamiento no se identificé cancer gastrico. Los mismos
investigadores demostraron que la erradicaciéon de H. pylori previene las recaidas después

de la reseccion de cancer géastrico precoz (35,36).



La infeccion por H. pylori aumenta significativamente el riesgo para el desarrollo de linfoma
MALT, y 72 al 98% de pacientes con diagnoéstico de linfoma MALT estan infectados(37) .
Ademas la erradicacion del H. pylori induce a la regresion del linfoma MALT en un 70 a 80%
de los casos (38). La mayor parte de los pacientes que responden adecuadamente a la

erradicacion del H. pylori permanecen en remisién por varios afios (39).

La erradicacién ha sido discutida en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagico,
incluso que la terapia de supresién de acido prolongada, agrava al H. pylori mediante el
empeoramiento de la gastritis de cuerpo, y aumentando el riesgo de carcinoma gastrico (40).
Controversialmente hay estudios de casos y controles que sugieren que la infeccién por H.
pylori actia como protector contra el reflujo gastroesofagico. Dos recientes estudios
demuestran que la erradicacion para H. pylori no tiene influencia negativa en pacientes con
reflujo gastroesofagico, aunque son necesarios mas estudios para poderlo determinar
(41,42).

H. pylori y Situaciones Especiales

H. pylori y Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico

H. pylori ha sido asociado de manera negativa con la enfermedad de reflujo gastroesofagico
y esta asociacion se ve mayormente marcada por la asociacion de citotoxinas y carga

genética (CagA) positiva como cepa infectante (43).

Una revision de 26 estudios muestran una tasa de infeccion por H. pylori en pacientes con
enfermedad por reflujo gastroesofagico en un 39% comparado con un 50% de los controles
(44). Similarmente las secuelas de la enfermedad por reflujo gastroesofagico, como el
es6fago de Barret y el adenocarcinoma esofagico, son menos comunes en sujetos
infectados (45). Sin embargo la alta erradicacién de H. pylori en poblaciones infectadas, no
exacerba los cuadros de enfermedad por reflujo gastroesofagico. Por lo tanto, la presencia
de enfermedad por reflujo gastroesofagico no deberia disuadir a los profesionales del

tratamiento de erradicacion de H. pylori indicado (41,46,47).



H. pylori y el uso de Aspirinay otros antiinflamatorios no esteroides (AINES)

Tanto la infeccion por H. pylori como el uso de AINE son riesgos independientes y factores
de riesgo para el desarrollo de la Ulcera péptica y sangrado. Se ha demostrado que existe un

aumento del riesgo cuando ambos factores estan presentes (48).

H. pylori en enfermedades extra gastricas

H. pylori ha sido implicado en la patogénesis de enfermedades extragastricas, desde
ateroesclerosis como enfermedades de la piel entre otras, pero la documentacion es poca y
su asociacion sigue siendo controversial. Se ha demostrado que la purpura trombocitopénica
idiopética es la enfermedad extra gastrica mas asociada a la infeccién por H. pylori. Existe
evidencia con el rol especifico del CagA positivo y la anemia por deficiencia de hierro como
también en la enfermedad por isquémia cardiaca (49).

Enfermedad por Ateroesclerosis

La razén por la que esta pudiera estar asociado es porque se ha demostrado que los
procesos infecciosos crénicos ocasionan dafio endotelial, como también formacion de placa
ateromatosa, asi como ya se ha documentado adecuadamente en otras etiologias
infecciosas como Chlamidya pneumoniae y herpes virus (50). Se ha documentado mayores
titulaciones de anticuerpos para H. pylori en pacientes con isquemia cardiaca o en pacientes

fallecidos a causa de un infarto agudo de miocardio (51).

Se ha sugerido que la infeccion por H. pylori posee la capacidad de alterar los valores de
lipidos a nivel sanguineo y de esta forma participar directamente en la ateroesclerosis.
También se ha estudiado la asociacion de la infeccion por H. pylori y pacientes con
diagnoéstico de evento cerebro vascular, encontrando relacién entre los pacientes que
poseen la infeccién y aquellos que sufren evento cerebro vascular de tipo isquémico , asi

mismo tienen mayor prevalencia para cepas infecciosas cAgA (52).
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Enfermedades Hepato biliares

La presencia gendémica del H. pylori ha sido encontrado en material biliar; dejando a varios
investigadores con la hipotesis del rol que este tiene en la patogenia de enfermedades del
tracto biliar incluyendo el cancer. Considerando que el H. pylori contribuye al aumento y
proliferacion de células biliares (53). Algunos autores han tratado de identificar ADN
especifico de H. pylori en la via biliar de pacientes con cancer de tracto biliar. Bulajic y
colaboradores descubrieron ADN de H. pylori 9.9 veces mas frecuente en pacientes con
adenocarcinoma de via biliar en comparacién a los controles (54) ;otro estudio similar
realizado con pacientes chinos con cancer hepatocelular reportaron positivo para DNA de H.
pylori en 60% de los especimenes. A pesar que en estudios ha sido reportado, sigue
generando duda ya que se considera que podria tener sesgo ya que podria estar

contaminado con secrecién o material por la instrumentacion de via biliar (55).

Enfermedades Intestinales

Existe un aumento en la evidencia de la relacién de la infeccion por H. pylori y el cancer
colorrectal. Fujimori y colaboradores han documentado un aumento del riesgo de padecer
cancer colorrectal en pacientes femeninas en el rango de edad de 40 a 80 afios, que cuenten
con infeccion por H. pylori (56). En un estudio similar realizado por Mizuno y colaboradores,
estudiaron a 332 pacientes, a quienes se les realizdé colonoscopia y titulacion de anticuerpos
para H. pylori y encontraron un aumento en la titulacion en aquellos pacientes que

presentaban poélipos adenomatosos y hallazgos compatibles con cancer colorrectal (57).

Enfermedades hematoldgicas

El rol del H. pylori en la pUrpura trombocitopénica idiopatica (PTIl) no esta bien establecida.
Estudios han demostrado que la erradicacién por H. pylori conlleva a un aumento en el
recuento plaquetario celular en pacientes con H. pylori positivo con diagnéstico de PTI. Sin
embargo el mecanismo exacto por el cual la erradicacion de la bacteria conlleva a un

aumento de las plaquetas aun no ha sido dilucidado (58) .
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Enfermedades Pulmonares

Estudios reportan alta prevalencia para H. pylori en pacientes con bronquitis.

Confirmado en el estudio Amore, donde el autor evalla 68 pacientes con 95 pacientes
controles del mismo sexo y edad, donde documenta una mayor prevalencia en pacientes con
enfermedades pulmonares como bronquitis y enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) (59). A su vez realiz6 un estudio con 43 pacientes con diagndstico de cancer
pulmonar de células pequefias, de los cuales 28 reportaron ser positivos para H. pylori con

cepa positiva VacA (60).

Asociacion con Cancer gastrico

El cancer géstrico es la segunda causa de mortalidad oncoldgica en el mundo. El H. pylori ha
sido clasificado como carcinégeno tipo | (definitivo) desde 1994, basado en las grandes
bases de datos seroepidemiolégicas de casos y controles (61).

Se ha presentado gastritis cronica de H. pylori como un factor de riesgo para el desarrollo de
la atrofia de la mucosa gastrica y cancer gastrico. Se estudiaron prospectivamente 49 sujetos
Negativo para H. pylori y 58 sujetos positivos para una media y seguimiento de 11. 5 afios
(rango 10-13 afos).Se obtuvieron muestras séricas en las visitas iniciales y de seguimiento
la prueba empleada fue determinacién de anticuerpos IgG de H. pylori. Y gastroscopias con
muestreo de biopsia se realizaron en todos los pacientes; se utilizaron muestras de biopsia
para infeccibn por H. pylori e histologia. Posteriormente demostrando el desarrollo de
gastritis atréfica e intestinal; la metaplasia ocurrié en 2 (4%) no infectados y 16 (28%)
infectados. Se observd la regresiéon de la atrofia en 4 (7%) de los sujetos infectados. El
desarrollo de gastritis atr6fica y metaplasia intestinal se asocié significativamente con
infeccién por H. pylori (p = 0. 0014; odds ratio 9.0,95% CI 1.9 — 41.3). La proporcion de

gastritis atrofica en el estudio mostrd un incremento anual de 1.15% (0.5-1.8%). (61)

Infeccion por H. pylori y Diabetes mellitus

Durante ya varios afos, diversos estudios han demostrado la asociacion de la infeccion por

H. pylori con la DM, sin embargo la relaciobn es aun controversial, ya que la prevalencia
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difiere entre estudio, area geografica, método diagndstico, tipo de diabetes, entre otros. Es
por eso que en 2013 se publica un metaanalisis de 41 estudios alrededor del mundo, el cual
demostré que la tasa de prevalencia en total de la poblacion fue del 42.49%, y que los
pacientes con DM tenian un 33% de probabilidad de contraer mas la infeccion que los
grupos controles. Pacientes con DM tipo 2 tuvieron un 76% mayor de probabilidad de

infeccién (4).

De todos los estudios involucrados en el metanalisis, Unicamente hay dos estudios
realizados en Latinoamérica, en Colombia y Brasil en 2009, donde el método de deteccion
fue por ELISA y biopsia respectivamente, pero los resultados no fueron estadisticamente
significativos y el grado de referencia fue bajo (62,63). Unicamente hubo un estudio cuyo
método diagndstico fue la deteccién de antigeno en heces, realizado en Pakistan en 2010, y
que demostré una prevalencia del 73% de infeccion por H. pylori en pacientes con DM tipo 2
(64).

Caracteristicas de los estudios de H. pylori en diabéticos y controles no diabéticos

Afio Pais Método de Grado de HP (+) en Hp (+) en
deteccidn referencia Diabetes controles
mellitus
1996 Polonia Biopsia Baja 12/39 68/100
1997 Italia ELISA Moderada 18/69 17/310
1998 Italia Test Urea C en Baja 43/116 17/50
aliento
1998 Espafia ELISA Moderada 38/80 34/100
1998 Italia Biopsia Moderada 122/164 82/164
1998 Italia ELISA Baja 40/112 104/400
1999 Turquia Biopsia Baja 41/51 14/25
1999 Italia ELISA Baja 18/103 25/236
2000 Italia EEUU ELISA Baja 195/385 223/506
2000 Turquia ELISA Baja 49/88 13/42
2001 China Biopsia Baja 32/63 31/55
2001 Australia ELISA Baja 142/429 54/170
2001 Uganda Biopsia Baja 2/22 43/110
2001 Italia Biopsia Baja 48/74 56/117
2001 Turquia Biopsia Baja 59/67 58/72
2001 Reino Unido ELISA Baja 8/118 8/171
2001 Croacia Biopsia Baja 31/46 8/40
2001 Italia Test Urea C en Baja 49/71 33/71
aliento
2002 Republica ELISA Baja 53/195 110/216
Checa
2002 Grecia Biopsia Baja 25/67 58/72
2002 Italia ELISA Baja 41/138 45/138
2002 Italia Test Urea C en Baja 13/30 18/43
aliento
2002 Bélgica ELISA Moderada 72/229 42/100
2002 Italia Test Urea C en Baja 22/31 15/31
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aliento

2003 Italia Test Urea C en Moderada 34/121 43/147
aliento
2004 Maryland ELISA Baja 193/366 1628/4218
2005 Ankara, Turquia  Biopsia Baja 59/78 33/71
2006 Arabia Saudita ELISA Baja 21/61 128/543
2007 Emiratos Arabes ELISA Alta 161/210 126/210
Unidos
2008 Turquia Biopsia Moderada 87/141 83/142
2008 Egipto ELISA Moderada 68/80 46/60
2008 Japén Biopsia, ELISA Baja 36/67 46/67
2008 Nigeria ELISA Baja 21/60 17/60
2009 Rumania ELISA, Biopsia, Baja 70/100 73/100
Test Urea C en
aliento
2009 Colombia ELISA Baja 31/57 113/140
2009 Brasil Biopsia Baja 5/15 17/30
2009 Grecia Biopsia Moderada 20/49 12/29
2010 Pakistan Antigeno en Moderada 54/74 38/74
heces
2010 Rumania Test Urea C en Moderada 49/69 25/40
aliento
2010 Egipto Biopsia Alta 53/98 58/102
2011 Egipto ELISA Moderada 128/162 41/80

Fuente: Segun referencia bibliogréafica (4)

Susceptibilidad a la infeccién por H. pylori

A lo largo de los dltimos afios se ha considerado que existen al menos 5 razones por las

cuales la infeccion por H. pylori es mayor en pacientes con DM (4).

La primera de ella, considera que la DM induce un deterioro de la inmunidad celular y
humoral, y esto puede aumentar la sensibilidad hacia el H. pylori. Se ven afectadas las
funciones de las células NK, leucocitos polimorfonucleares y monocitos. Sobre todo que se
ve afectada la secrecion de interleucina 4, en la mucosa gastrica, tal como demostré en un
estudio en Australia, donde se evidencié que la disminucidn de secrecion de interleucina 4
contribuye al fallo en la erradicacion de H. pylori, y que la medicién de la secrecion de esta

interleucina puede predecir qué pacientes son mas propensos a la falla antibiética (65).

La segunda razon es que existe una reduccion de la motilidad gastrointestinal y la secrecion
de acido gastrico, y que esto puede promover la colonizacién de patégenos y aumenta la

vulnerabilidad de infeccién en el intestino (66).

En tercer lugar, la infeccion gastrica por H. pylori por si misma puede aumentar la secrecion

de citoquinas pro-inflamatorias. Esto niveles elevados de citoquinas inflamatorias pueden
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conducir a cambios en la estructura del receptor de insulina interfiriendo con la interaccion de

los receptores y la accién de la insulina (4,58) .

Una cuarta razén es que el metabolismo alterado de la glucosa puede producir cambios

gquimicos en la mucosa gastrica que promueven la colonizacion por H. pylori (3,4) .

La dltima razén es simplemente que los pacientes diabéticos acuden a los servicios de salud

y estan expuestas a todo tipo de patégeno que vulnere su inmunidad (67).

Diagnéstico

El H. pylori puede diagnosticarse tanto por métodos invasivos, tales como los que requieren
endoscopia y biopsia (histologia, cultivo y test rapido de ureasa); y métodos no invasivos
tales como serologia, test de urea en aliento, deteccién de antigeno en heces. Algunos de
estos métodos detectan la infeccidn activa por H. pylori, tales como el test de urea en aliento
y la deteccion de antigeno en heces, y se llaman pruebas activas. Métodos no invasivos,
como el de serologia, se llaman pruebas pasivas ya que solo demuestran una exposicion al

H. pylori, y no indican si existe una infeccién aguda (68).

Métodos invasivos

Endoscopia

Es un procedimiento caro e incbmodo, con riesgo de hemorragia y perforacion. Pacientes
con signos de alarma como anemia, hemorragia gastrointestinal, pérdida de peso, edad
mayor a 50 aflos debe de realizarse endoscopia. Cuando la endoscopia esta clinicamente

indicada, el test indicado es prueba de urea en biopsia antral (69) .

Histologia

La histologia puede revelar la presencia de la bacteria asi como el grado de inflamacion. En
la actualidad, las directrices sugieren que se utilizan al menos dos tinciones: hematoxilina-
eosina para evaluar las células inflamatorias y la tincién de Giemsa o Genta para detectar H.

pylori. En general, la tinciébn de Giemsa es la tincion preferida para detectar H. pylori debido a
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su simplicidad técnica, alta sensibilidad y bajo coste. La sensibilidad y especificidad de la
histologia para el diagndstico de H. pylori oscila entre el 53% y el 90%, dependiendo en parte
del cuadro clinico, en parte de la densidad de colonizacion y en parte de la experiencia del

histopatélogo (68).

Cultivo

H. pylori se puede cultivar a partir de biopsias gastricas. Las colonias se identifican mediante
una tincion de Gram y pruebas bioquimicas. Las colonias son Gram negativas, ureasa
positiva, oxidasa positiva y catalasa positiva. Aunque el cultivo tiene una alta especificidad
(100%), la sensibilidad es a menudo mas baja. Esto podria deberse a que: se tomé un
namero insuficiente de biopsias, se produjo un retraso en el transporte del cultivo al
laboratorio, el cultivo se expuso a un ambiente aerébico o las colonias podrian no haber sido
reconocidas como resultado de la inexperiencia microbioldgica. El cultivo para Helicobacter
pylori con sensibilidad antibidtica no es recomendado de rutina, pero si esta recomendado en
caso de fallo terapéutico después de una terapia de segunda linea (69).

Test rapido de ureasa

El test de ureasa en biopsia cuenta con una sensibilidad del 79 al 100% y especificidad del
92 al 100%.La sensibilidad se puede ver afectada por biopsias adicionales, pero los falsos
negativos se observan en pacientes que han presentado recientemente hemorragia
gastrointestinal, o en aquellos que han hecho uso de antibidticos o medicamentos anti
secretores recientemente. Si la prueba de ureasa es negativa, puede enviarse el blogue de

biopsia para estudio histolégico (68).

Métodos no invasivos

Pruebas serolégicas

Los test serolégicos son de menor costo y adecuadamente utilizado para el diagnéstico de

infeccion por H. pylori, antes de tratamiento. Posee una sensibilidad y especificidad similar al

test de urea en aliento. La sensibilidad y especificidad de las pruebas depende del antigeno
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utilizado, el contexto clinico, el gold standar utilizado como comparador y la prevalencia de
H. pylori en la comunidad. En general, la sensibilidad se ha informado (sobre todo para el
formato basado en ELISA) que oscila entre el 90% y el 97%, y la especificidad entre el 50% y
el 96% (68).

Test de urea en aliento

El test de urea en aliento se basa en la abundante actividad de ureasa de H. pylori que se
encuentra en el estbmago, detectando cualitativamente la infeccién activa con sensibilidad y
especificidad mayor a 90%. Este test esta indicado para diagnéstico inicial de la infeccion y
para el seguimiento para evaluar efectividad de la terapia de erradicacién, debe ser repetida
para evaluar la efectividad de la terapia erradicadora en un tiempo no menor a 4 semanas
para evitar falsos negativos. Es (til para nifios mayores de 6 afios en adelante, aun no

validado para nifios menores a esta edad (68).

Deteccion de antigeno en heces

Recientemente se ha puesto a disposicion un inmunoensayo enzimdtico, que detecta la
presencia de antigeno de H. pylori en muestras de heces. Este ensayo ha sido sometido a
pruebas extensas para el diagnoéstico inicial de la infeccion por H. pylori y para la
confirmacién de la erradicacién después del tratamiento. La prueba mas ampliamente
utilizada en el ensayo utiliza anticuerpos policlonales contra H. pylori absorbidos a los
micropipetas. Esta prueba de anticuerpos policlonales ha sido ampliamente evaluada en el
diagnéstico de infeccion por H. pylori antes del tratamiento. La mayoria de los estudios han
sugerido que la exactitud de la prueba es similar a la de la prueba de aliento de urea en el
diagnéstico inicial de la infeccion por H. pylori. Un estudio reciente sugirié que la prueba de
aliento de urea y la prueba de antigeno de heces son igualmente precisas para diagndstico
de infeccion activa y confirmar la erradicacion. Una prueba de heces positiva 7 dias después
de la finalizacion del tratamiento es predictiva de erradicacion fracasada (68,70). En un
estudio publicado en The Lancet, realizado en Europa, de los 272 pacientes con infeccién
por H. pylori segun los criterios predefinidos, 256 fueron positivos por deteccion de antigeno
en heces (sensibilidad 94.1% [IC95% 90 - 6-96.6]). De 219 pacientes sin infeccion, 201
fueron negativos (especificidad 91 .8% [87 - 3-95.1]) (71).
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Tratamiento

Consenso de Toronto para el tratamiento de Infeccién por H. pylori en adultos

Por el incremento de la falla terapéutica, el consenso recomienda fuertemente que todas las
terapias para H. pylori deben ser dadas por un total de 14 dias. Recomendando como
tratamiento de primera linea la cuédruple terapia sin bismuto la cual comprende IBP +
amoxicilina + metronidazol + claritromicina y la tradicional cuadruple terapia con bismuto IBP
+ Bismuto + metronidazol + tetraciclina.
Este consenso se ha debido a que las Ultimas terapias empleadas demostraron una
erradicacion menor al 50% la nueva meta de erradicacion ahora sera = 90% en los pacientes

tratados (72).

Recomendacion del Régimen utilizado para erradicacion para H. pylori

Recomendaciéon

Régimen

Definicion

PRIMERA LINEA

Opcién recomendada

Cuédruple terapia con bismuto

IBP + bismuto + metronidazol + tetraciclina

Opciéon recomendada Cuédruple terapia sin  bismuto | IBP + amoxicilina + metronidazol +
concomitante claritromicina
*Opcién Restringida Triple terapia IBP + amoxicilina + claritromicina
IBP + metronidazol + claritromicina
IBP + amoxicilina + metronidazol
No recomendado Triple terapia con levofloxacina IBP + amoxicilina + levofloxacina
No recomendado Cuadruple terapia sin bismuto | IBP + amoxicilina + seguido de IBP +
secuencial metronidazol + claritromicina

RECOMENDACION
PARA FALLA
TERAPEUTICA

Opcidén recomendada

Cuédruple terapia con bismuto

IBP + bismuto + metronidazol + tetraciclina

Opcidén recomendada

Terapia con levofloxacina

IBP + amoxicilina + levofloxacina

*Opcidn restringida

Terapia con rifabutina

IBP + amoxicilina + rifabutina

No recomendado Cuadruple terapia sin bismuto | IBP + amoxicilina + seguido de IBP +
secuencial metronidazol + claritromicina
Indeterminado Cuédruple terapia sin  bismuto | IBP + amoxiciina + metronidazol +

concomitante

claritromicina

(72)

Puntos importantes:

El metronidazol puede ser sustituido por tinidazol en las terapias
*Las opciones restringidas aplican para aéreas donde la resistencia a la claritromicina sea < 15% o que este comprobado que cuenta con erradicacién de = 85%
*La opcidn restringida que hace mencién de la rifabutina es restringida para aquellos que hayan tenido falla a 3 opciones terapéuticas recomendadas previamente (72).
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Recomendacion de dosis de los agentes utilizados en las terapias de erradicacion para

H. pylori

Dosis para agentes en la cuadruple terapia con bismuto

Bismuto X'mg QID
Metronidazol 500 mg TID aQID
IBP Y mg BID
Tetraciclina 500 mg QID
Dosis para agentes en los demas regimenes que no sean la

cuadruple terapia con bismuto (incluye los regimenes con triple

terapia con IBP, cuadruple terapia sin concomitante y secuencial

sin bismuto, levofloxacina y rifabutina)

Amoxicilina 1000 mg BID
Claritromicina 500 mg BID
Levofloxacina 500 mg QD
Metronidazol 500 mg BID
IBP Y mg BID
Rifabutina 150 mg BID
(72)

Puntos importantes:

Estas dosis son en Norte America algunas pueden diferir segtn localidad ( 400mg de metronidazol o 200 mg de claritromicina en Europa y Asia respectivamente)

QID, 4 veces al dia ; TID, 3 veces al dia; BID, 2 veces al dia; QD, 1 vez al dia.

La dosis del bismuto dependera de si es subsalicilato de bismuto 262 mg, 2 tabletas QID, subcitrato de bismuto coloidal 120 mg , 2 tabletas BID, o 1 tableta QID,
biskalcitrato de bismuto 140mg, 3 tabletas QID, subcitrato potasico de bismuto 140 mg , 3 tabletas QID. La dosis del IBP dependera de dosis estandar esomeprazol 20mg,

lansoprazol 30mg, omeprazol 20mg, pantoprazol 40mg y rabeprazol 20mg (72).
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Il. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General

Estimar la prevalencia de infeccibn por H. pylori en pacientes con diagnéstico
confirmado de DM controlada que acuden a la consulta externa de Medicina Interna
del Hospital de Uspantéan.

3.2 Objetivos Especificos

3.2.1 Estimar la prevalencia de infeccion por H. pylori en pacientes con diagndstico

confirmado de DM controlada.

3.2.2 Estimar la proporcién de la infeccién por H. pylori en los pacientes con DM
controlada respecto a los pacientes sin diagnostico de DM.

3.2.3 Estimar la prevalencia de sintomas gastrointestinales en pacientes con

infeccion por H. pylori.
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V. MATERIAL Y METODOS

4.1 Tipo de estudio

Estudio analitico transversal

4.2 Poblacion
Pacientes adultos que acudieron a la consulta externa de Medicina Interna del Hospital de

Uspantan, El Quiché.

4.3 Seleccién y tamafio de la muestra

Se estudié a 50 pacientes con diagnéstico de DM controlada seleccionados de forma
consecutiva, y se duplico el nimero con pacientes no diabéticos seleccionados de manera
aleatoria simple (n=100), sin embargo 12 de ellos abandonaron el estudio, incluyendo un
namero total de 88 pacientes no diabéticos que acudieron a la consulta externa de Medicina

Interna del hospital de Uspantan de septiembre a noviembre 2017.

4.4 Unidad de andlisis
Datos epidemiolégicos, antropométricos y clinicos registrados en el instrumento de
recoleccién de datos, asi como el resultado de la prueba de antigeno para H. pylori en

heces.

4.5 Criterios de inclusion y de exclusion

Inclusion

e Pacientes que aceptaran participar de forma voluntaria y que firmaron el
consentimiento informado correspondiente.

¢ Mayores de 18 afios, hombres y mujeres, con diagnéstico de DM, que acudieran a la
consulta externa de Medicina Interna del hospital de Uspantan, independientemente
de su lugar de procedencia.

e Pacientes con antecedente médico de DM debieron tener al menos uno de los
siguientes criterios para establecerse como controlado:

-Hemoglobina glucosilada < 7.0% ( 53 mmol/ L)
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-Glucosa sérica pre prandial 80- 130 mg/dl (4.4 — 7.2 mmol/L)
-Glucosa sérica post prandial < 180 mg/dl (10.0 mmol/L)

e Mayores de 18 afios, hombres y mujeres, sin diagndstico de DM, que acudieran a la
consulta externa de Medicina Interna del hospital de Uspantan, independientemente

de su lugar de procedencia.

Exclusion:

¢ Deterioro neurocognitivo significativo que les impidiera proveer informacion.

¢ Antecedente de gastrectomia.

e Usuarios de antibiéticos, antagonistas de receptores H2, inhibidores de bomba y/o

sales de bismuto, durante las Ultimas 4 semanas.

4.6 Variables estudiadas

Aspectos socios demograficos y antropométricos: edad, sexo, etnia, escolaridad,
procedencia, ocupacion, indice de hacinamiento, indice de masa corporal.

Clinicos: Diagnostico de DM, tipo de DM, dispepsia, pirosis, nausea, vomitos, distension o
disconfort abdominal, eructos, dolor retroesternal.

Resultado de antigeno para H.pylori en heces.
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4.8 Procedimientos para larecoleccién de informacion

Procedimiento para larecoleccion de datos

En la consulta externa del Hospital de Uspantan de septiembre a noviembre 2017,
se seleccion6 en forma consecutiva a 50 pacientes con diagnostico de DM y se
duplico el nUmero con pacientes no DM, seleccionados de manera aleatoria simple
mediante el programa OpenEpi (openepi.com). Sin embargo 12 pacientes no DM
abandonaron el estudio incluyendo un total de 88 pacientes respectivamente.
Previo a todo proceso cada paciente firmo de participacion voluntaria y
conformidad el consentimiento informado correspondiente. Para aquellos
pacientes que presentaron barrera linglistica se conté con la ayuda de personal
de enfermeria como intérprete. Se le informd al paciente o a su acompafiante que
se realizaria una breve entrevista de preguntas directas. A todos los pacientes se
les entrevisto para edad; sexo; etnia de acuerdo a cémo se identificaban;
escolaridad; procedencia; ocupacion; numero de habitantes en la vivienda y
namero de habitaciones; presencia de dispepsia, pirosis, nauseas, vOmitos
distension abdominal, eructos y dolor retroesternal; se peso y midi6é estatura para
calculo de indice de masa corporal. Se solicitd una muestra de heces fresca y en
el laboratorio del Hospital se realiz6 inmediatamente el test rdpido de antigeno H.
pylori en heces de AccuBioTech® ABT-IDT-B76.

Para determinar indice de hacinamiento dividié el nUmero de personas que habitan en la

vivienda / nUmero de dormitorios o habitaciones en la vivienda

Se interpretd de la siguiente forma:
Hasta 2.4 = sin hacinamiento
2.5 a 4.9 = hacinamiento medio

Mas de 5 = hacinamiento critico

Para tomar el peso

Se colocé una bascula sobre una superficie plana y firme.

Se equilibro la bascula en cero antes de cada medida.

El sujeto se colocd encima de la bascula, con los pies juntos, en posicién recta,
con el minimo de ropa, sin zapatos y preferiblemente en ayunas.

Se anoto el resultado en kilogramos.
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Para tomar la talla

e El sujeto se coloco en una superficie plana, descalzo.

e Se aseguro que la parte de los talones, pantorrillas, glateos, tronco y muslo
tocaran la superficie vertical, y que los talones no estuvieran elevados. Se coloco
la cabeza viendo hacia enfrente.

¢ Se coloco una superficie plana en la parte mas prominente del craneo, haciendo
presidn para comprimir el cabello.

e Se registro el valor de la medida en metros.

Para determinar indice de masa corporal

e Se calcul6 dividiendo el peso en kilos por el cuadrado de su talla en metros

Para realizar test rapido de antigeno de H. pylori en heces

e Se solicito al paciente dar una muestra de heces fresca en un recipiente nuevo.

e Se envio la muestra a temperatura ambiente (15-30°C) inmediatamente al
laboratorio del Hospital de Uspantan para realizar la prueba rapida.

e Se interpreto el resultado en 10 minutos. No se debia interpretar el resultado
después de 20 minutos.

o Fue registrado el resultado en boleta del laboratorio del hospital y en instrumento
de laboratorio de la investigacion y fue entregado de manera personal en la clinica
de la consulta externa a cada paciente, brindandole el plan educacional

correspondiente de acuerdo a su resultado.

Instrumentos de medicion

Se utilizo una prueba rapida para deteccion del antigeno de H. pylori en heces, por
método de inmunoensayo visual rapido cualitativo para la deteccion de infeccién aguda
por H. pylori en muestras de heces humanas, marca AccuBioTech®, No. ABT-IDT-B63.
Estas pruebas fueron financiadas por el Centro de Investigaciones Biomédicas de la
Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala, con previa

resolucién de Junta Directiva.
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Principios para su interpretacion

Si se encuentran suficientes antigenos para H. pylori en la muestra, una banda de color
se forma en la region de la membrana. La presencia de banda de color indica un resultado
positivo, mientras que su ausencia indica un resultado negativo. La aparicion de una
banda de color en la regién de control sirve como confirmacion que la prueba se
encuentra en estado éptimo de uso, lo que indica que el volumen adecuado de muestra

ha sido afiadido y la reaccién ha ocurrido.

Interpretacion

Positivo: aparicién de una banda de color en la regién de control y aparicion de otra banda
de color en la region de la membrana.

Negativo: aparicion de una banda de color en la regién de control y ausencia de otra
banda de color en la regién de la membrana.

No valido: ausencia de una banda de color en la regién de control. Debiéndose haber

repetido la prueba.

Obstéaculos (riesgos y dificultades)
Se tuvo dificultad al interpretar con precision los sintomas por parte del paciente en su
mayor parte por barrera linglistica y/o por escolaridad.

4.9 Procedimientos para garantizar aspectos éticos de la investigacién

Con el método propuesto para la investigacion, los pacientes involucrados en el estudio
no corrieron ningun riesgo, en contra de su salud ni su integridad. Se solicité un
consentimiento informado de los pacientes que formaron parte del estudio. Se solicito la
autorizacién de las autoridades del Hospital de Uspantan. Todos los datos fueron
manejados de manera anénima y en ningin momento se divulgo datos personales de los

pacientes. Ninguno de los investigadores tiene conflictos de interés.

Principios éticos generales

El protocolo de la investigacion fue aprobado por el Comité de Bioética de la Facultad de
Ciencias Médicas y de la Salud de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

La investigacién fue guiada por los principios éticos de justicia, respeto por las personas y

beneficencia.
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Categorias de Riesgo
Se puede clasificar este estudio en la Categoria Il de riesgo, ya que se obtendra una
muestra de heces para la deteccién de antigeno de H. pylori, la cual sera proporcionada

por los mismos pacientes.

4.10 Procedimientos de analisis de la informacién

Se ingreso6 y validd (doble ingreso) los datos en Epi Info® 3.5.4. Para la descripcion de
variables cualitativas se utilizdé frecuencias simples y porcentajes, para las cuantitativas
(edad, peso, talla e IMC) se utiliz6 mediana debido a la distribucién no normal de estas
variables. Para la asociacion de variables cualitativas se utilizé la prueba exacta de Fisher

y para las cuantitativas la prueba de Wilcoxon.
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V. RESULTADOS

Se estudiaron 138 pacientes, 50 diabéticos y 88 no diabéticos, en el area de la consulta
externa de Medicina Interna del Hospital de Uspantan, ElI Quiché, al comparar las
caracteristicas sociodemograficas y antropomeétricas de ambos grupos se encontré que la
edad mediana de los diabéticos fue de 57 afios mientras que la de los no diabéticos fue
36 afios (p < 0.001), en ambos grupos predominé el sexo femenino, la etnia no indigena,
lugar de procedencia distinto a Uspantan, ocupacion ama de casa, y no se hallo
hacinamiento segun el indice. En los pacientes diabéticos el 38% habia cursado la
primaria y en los no diabéticos el 25%. No hubo diferencias en el peso, talla e indice de
Masa Corporal (IMC) entre ambos grupos. De los 50 diabéticos incluidos en el estudio
92% (n = 46) eran tipo 2 y 8% (n =4) tipo | (Tabla 1).

Tabla 1.
Caracteristicas sociodemogréficas y antropométricas por grupo de
pacientes con diabetes mellitus (DM) y sin diabetes mellitus

DM presente DM ausente
Caracteristicas n =50 36.23 (%) n =88 63.76 (%) Valor p
Edad afios mediana 57 36 <0.001
(rango) (31-77) (18-86)
Sexo
Femenino 44 (88.0) 71 (80.7) 0.193
Masculino 6 (12.0) 17 (19.3)
Etnia
No indigena 36 (72.0) 64 (72.7) 0.539
Indigena 14 (28.0) 24 (27.3)
Procedencia
Uspantan 21 (42.0) 43 (48.9) 0.274
Otros 29 (58.0) 45 (51.1)
Escolaridad
Ninguna 18 (36.0) 29 (33.0) 0.187
Primaria 19 (38.0) 22 (25.0)
Basicos 5 (10.0) 12 (13.6)
Diversificado 8 (16.0) 19 (21.6)
Universitario 0 (0.0) 6 (6.8)
Ocupacién
Ama de casa 40 (80.0) 48 (54.5) 0.001
Agricultor 4 (8.0) 3 3.4)
Otro 6 (12.0) 37 (42.0)
Peso kg. mediana 60 60 0.386
(rango) (41 -84) (41 -93)
Talla metros mediana 1.50 1.52 0.370
(rango) (1.38 —1.75) (1.39-1.71)
IMC mediana 27.25 25.05 0.050
(rango) (15.60- 34.96) (16.69 - 6.97)
Indice de hacinamiento
Sin hacinamiento 40 (80.0) 58 (65.9) 0.153
Hacinamiento medio 7 (14.0) 25 (28.4)
Hacinamiento critico 3(6.0) 5(.7)

IMC indice de Masa Corporal
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La presencia de la infeccién activa por H. pylori por método de deteccion de antigeno en

heces en los pacientes diabéticos fue del 38.0% (n = 19) y en los no diabéticos del 44.3%

(n = 39) con (p = 0.590). Al relacionar las caracteristicas sociodemograficas y

antropomeétricas de los participantes y la presencia de infeccién activa por H. pylori, no se

encontré posible asociacién con ninguna de ellas (Tabla 2).

Tabla 2.

Caracteristicas sociodemograficas y antropométricas y presencia de infeccion activa por H. pylori

Antigeno para H. pylori

Positivo Negativo
Caracteristicas n =58 42.02 (%) n =380 57.97 (%) Valor p
Diabetes
Presente 19 (38.0) 31 (62.0) 0.590
Ausente 39 (44.3) 49 (55.6)
Edad afios mediana 44 44 0.328
(rango) (19 - 86) (18 — 82)
Sexo
Femenino a7 (40.9) 68 (59.1) 0.347
Masculino 11 (47.8) 12 (52.2)
Etnia
No indigena 41 (41.0) 59 (59.0) 0.417
Indigena 17 (44.7) 21 (55.3)
Procedencia
Uspantan 29 (45.3) 35 (54.7) 0.289
Otros 29 (39.2) 45 (60.8)
Escolaridad
Ninguna 25 (53.2) 22 (46.8) 0.158
Primaria 18 (43.9) 23 (56.1)
Basicos 5 (29.4) 12 (70.6)
Diversificado 7 (25.9) 20 (74.1)
Universitario 3 (50.0) 3 (50.0)
Ocupacion
Agricultor 4 (57.1) 3 (42.9) 0.572
Ama de casa 38 (43.2) 50 (56.8)
Otro 16 (37.2) 27 (62.8)
IMC mediana 27.25 25.05 0.050
(rango) (15.60-34.96) (16.69-36.97)
indice de Hacinamiento
Sin hacinamiento 41 (41.8) 57 (58.2) 0.947
Hacinamiento medio 14 (43.8) 18 (56.3)
Hacinamiento critico 3 (37.5) 5 (62.5)

IMC indice de Masa Corporal
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En los diabéticos no se encontr6 posible asociacion de las caracteristicas

sociodemogréficas y antropométricas con la presencia de infeccion por H. pylori (Tabla 3).

Tabla 3.
Datos sociodemogréficos y antropomeétricos de pacientes diabéticos y
su relacién con la presencia de infeccion por H. pylori
Antigeno H. pylori

Positivo Negativo Valor p
Caracteristicas n=19 38.0(%) n=31 62.0(%)
Edad afios mediana 53 58 0.180
(rango) (38 —69) (31-77)
Sexo
Femenino 16 (36.4) 28 (63.6) 0.411
Masculino 3 (50) 3 (50)
Etnia
No indigena 12 (33.3) 24 (66.7) 0.220
Indigena 7 (50) 7 (50)
Procedencia
Uspantan 9 (42.9) 12 (57.1) 0.378
Otros 10 (34.5) 19 (65.5)
Escolaridad
Ninguna 6 (33.3) 12 (66.7) 0.687
Primaria 8 (42.1) 11 (57.9)
Basicos 1 (20.0) 4 (80.0)
Diversificado 4 (50.0) 4 (50.0)
Universitario 0 (0.0) 0 (0.0)
Ocupacion
Agricultor 3 (75.0) 1 (25.0) 0.281
Ama de casa 14 (35.0) 26 (65.0)
Otro 2 (33.3) 4 (66.7)
IMC mediana (rango) 26.84 27.55 0.529

(15.60— 34.96) (18.46-33.06)
indice de Hacinamiento

Sin hacinamiento 16 (40.0) 24 (60.0) 0.835
Hacinamiento medio 2 (28.6) 5 (71.4)
Hacinamiento critico 1 (33.3) 2 (66.7)

Ag HP Antigeno para Helicobacter pylori
IMC indice de masa corporal

32



En los no diabéticos, los pacientes con H. pylori presentaron una mediana de edad mayor
gue los H. pylori negativos para infeccién (p = 0.015); también se encontré mayor
prevalencia de H. pylori en los que refirieron ninguna escolaridad (p = 0.015); con las

demas caracteristicas no se encontro posible asociacion (Tabla 4).

Tabla 4.
Datos sociodemograficos y antropomeétricos de pacientes no diabéticos y
su relacién con la presencia de infeccion por H. pylori
Antigeno H. pylori

Positivo Negativo Valor p
Caracteristicas n=39 44.3(%) n=49 55.7(%)
Edad afios mediana 39 33 0.015
(rango) (19 - 86) (18- 82)
Sexo
Femenino 31 (43.7) 40 (56.3) 0.504
Masculino 8 (47.1) 9 (52.9)
Etnia
No indigena 29 (45.3) 35 (54.7) 0.475
Indigena 10 (41.7) 14 (58.3)
Procedencia
Uspantan 20 (46.5) 23 (53.5) 0.424
Otros 19 (42.2) 26 (57.8)
Escolaridad
Ninguna 19 (65.5) 10 (34.5) 0.015
Primaria 10 (45.5) 12 (54.5)
Basicos 4 (33.3) 8 (66.7)
Diversificado 3 (15.8) 16 (84.2)
Universitario 3 (50.0) 3 (50.0)
Ocupacién
Agricultor 1 (33.3) 2 (66.7) 0.495
Ama de casa 24 (50.0) 24 (50.0)
Otro 14 (37.8) 23 (62.2)
IMC mediana (rango) 25.88 24.34 0.452

(16.69- 36.09) (18.22-36.97)
indice de Hacinamiento
Sin hacinamiento 25 (43.1) 33 (56.9) 0.900
Hacinamiento medio 12 (48.0) 13 (52.0)
Hacinamiento critico 2 (40.0) 3 (60.0)

Ag HP Antigeno para Helicobacter pylori
IMC Indice de masa corporal
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Independientemente de la presencia de diabetes, no se encontrd posible asociacion de

sintomas con la presencia de infeccion por H. pylori (Tabla 5).

Tabla 5.

Caracterizacion de sintomas y la presencia de infeccién activa por H. pylori por deteccion de antigeno en

heces en la poblacién en general del estudio

Antigeno para H. pylori

Positivo Negativo
Sintomas n =58 42.02 (%) n =80 57.97( %) Valor p
Dispepsia
Si 30 (39.0) a7 (61) 0.258
No 28 (45.9) 33 (54.1)
Distensién abdominal
Si 30 (45.5) 36 (54.5) 0.271
No 28 (38.9) 44 (61.1)
Dolor esternal
Si 25 (43.9) 32 (56.1) 0.423
No 33 (40.7) 48 (59.3)
Eructos
Si 28 (42.4) 38 (57.6) 0.532
No 30 (41.7) 42 (58.3)
Nauseas
Si 27 (46.6) 31 (53.4) 0.228
No 31 (38.8) 49 (61.3)
Pirosis
Si 37 (39.8) 56 (60.2) 0.279
No 21 (46.7) 24 (53.3)
Vémitos
Si 5 (29.4) 12 (70.6) 0.195
No 53 (43.8) 68 (56.2)
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Al relacionar la presencia de sintomas en ambos grupos se observo que la dispepsia fue
mas frecuente en los no diabéticos que en los diabéticos (64.8%) vrs (40.0%)
respectivamente (p = 0.004); la pirosis mostré un patrén similar a la dispepsia (73.9%) en
los diabéticos vrs (56.0%) en los no diabéticos (p = 0.025); con los demas sintomas no

se encontro6 diferencia (Tabla 6).

Tabla 6.
Caracterizacion de sintomas por grupo de pacientes con y sin diabetes mellitus
DM presente DM ausente
Sintomas n =50 36.23 (%) n =88 63.76 ( %) Valor p
Dispepsia
Si 20 (40.0) 57 (64.8) 0.004
No 30 (60.0) 31 (35.2)
Distensién abdominal
Si 24 (48.0) 42 47.7) 0.557
No 26 (52.0) 46 (52.3)
Dolor esternal
Si 21 (42.0) 36 (40.9) 0.520
No 29 (58.0) 52 (59.1)
Eructos
Si 22 (44.0) 44 (50.0) 0.308
No 28 (56.0) 44 (50.0)
Nauseas
Si 17 (34.0) 41 (46.6) 0.103
No 33 (66.0) 47 (53.4)
Pirosis
Si 28 (56.0) 65 (73.9) 0.025
No 22 (44.0) 23 (26.1)
Vomitos
Si 3 (6.0) 14 (15.9) 0.071
No 47 (94.0) 74 (84.1)
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Al relacionar los sintomas e infeccidn activa por la presencia de antigeno para H. pylori,
de acuerdo a ser o no diabético, no se encontré diferencia estadisticamente significativa
(Tablas 7 y 8).

Tabla 7.
Relacion entre sintomas e infeccion activa por H. pylori en pacientes con DM
Antigeno para H. pylori
Sintoma Positivo Negativo Valor p
n=19 38(%) n=31 62(%)

Dispepsia

Si 8 (42.11) 12 (38.71) 0.999

No 11 (57.89) 19 (61.29)
Distensién abdominal

Si 11 (57.89) 13 (41.94) 0.383

No 8 (42.11) 18 (58.06)
Dolor esternal

Si 9 (47.37) 12 (38.71) 0.569

No 10 (52.63) 19 (61.29)
Eructos

Si 9 (47.37) 13 (41.94) 0.774

No 10 (52.63) 18 (58.06)
Nauseas

Si 7 (36.84) 10 (32.26) 0.766

No 12 (63.16) 21 (67.74)
Pirosis

Si 11 (57.89) 17 (54.84) 0.999

No 8 (42.11) 14 (45.16)
Vémitos

Si 1 (5.26) 2 (6.45) 0.999

No 18 (94.74) 29 (93.55)
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Tabla 8.
Relacion entre sintomas e infeccién activa por H. pylori en pacientes sin DM

Antigeno para H.pylori
Sintoma Positivo Negativo Valor p
n =39 44.3 (%) n =49 55.7 (%)

Dispepsia
Si 22 (56.41) 35 (71.43) 0.179
No 17 (43.59) 14 (28.57)

Distensién abdominal
Si 19 (48.72) 23 (46.94) 0.999
No 20 (51.28) 26 (53.06)

Dolor esternal
Si 16 (41.03) 20 (40.82) 0.999
No 23 (58.97) 29 (59.18)

Eructos
Si 19 (48.72) 25 (51.02) 0.999
No 20 (51.28) 24 (48.98)

Nauseas
Si 20 (51.28) 21 (42.86) 0.520
No 19 (48.72) 28 (57.14)

Pirosis
Si 26 (66.67) 39 (79.59) 0.223
No 13 (33.33) 10 (20.41)

Vémitos
Si 4 (10.26) 10 (20.41) 0.248

No 35 (89.74) 39 (79.59)




VI. DISCUSION Y ANALISIS

En la presente investigacion la prevalencia de infeccion por H. pylori en pacientes
diabéticos fue 38% mientras que en los no diabéticos 44%, diferencia que no fue
estadisticamente significativa, también se encontré que en los no diabéticos la infeccidn
por H. pylori se presenté a una mayor edad (39 afios) y en los que no refirieron
escolaridad. De acuerdo a estos resultados, no se puede concluir que los diabéticos

presenten mayor riesgo de infeccién por H. pylori comparado con los no diabéticos.

Estos resultados son similares a los estudios realizados previamente en poblaciones
equiparables (4). Los resultados de estudios de prevalencia de infeccién por H.pylori en
pacientes diabéticos son variables en la literatura revisada y existen diversos grupos de
edad donde la infeccién es superior a la poblacion en general, los factores que intentan
explicar estas diferencias son diversos e implican aspectos extrinsecos como los
tratamientos antibiticos por infecciones recurrentes, asi como datos genéticos de
aumento de predisposicion individual a la infeccion, como también el estado propio de la
comorbilidad (haciendo referencia a enfermedad crénica controlada o no controlada) ya
gue de esto depende la alteracion de los factores previamente mencionados (73).

En poblaciones equiparables a la estudiada se han reportado dos estudios en Colombia y
Brasil, donde el método de deteccion fue por ELISA (IgG / IgA sérico) y biopsia
respectivamente, pero los resultados tampoco fueron estadisticamente significativos al
comparar la presencia de infeccion entre el grupo de diabéticos y no diabéticos (4,62,63)

En otros estudios comparativos no se ha encontrado relacion estadisticamente

significativa de algun sintoma con la infeccién de H. pylori (74).

Se han descrito cinco causas del por qué los diabéticos pudieran tener una mayor
prevalencia de la infeccion por H. pylori, las cuales describen caracteristicas propias de
alteracion inmunoldgica, genética y cambios estructurales que la misma enfermedad
produce en estos pacientes, sin embargo los pacientes incluidos en el presente estudio
contaban con una enfermedad cronica controlada por lo que estos factores que
predisponen a mayor prevalencia de la infeccién pudieron no haber estado presentes en
este grupo (4,58,65,66).
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Se desconoce si los factores de virulencia de la bacteria, pudieran estar implicados con un

mayor riesgo de padecer la infeccion en este grupo de pacientes.

El método de diagnédstico utilizado en la presente investigacion fue la deteccion de
antigeno de H.pylori en heces, uno de los establecidos para deteccion de infeccion activa,
lo que representa que ademas de estimar prevalencia de la bacteria, se estima infeccion

activa de la misma (68,70).

Este estudio fue llevado a cabo en una institucién de salud, por lo que se asume que las
personas que acuden aquejan alguna molestia o enfermedad por lo que pudiera sesgar

los resultados de la investigacion y ser menos objetivo.

La poblacion no diabética contd con un mayor nimero de pacientes que aquejaban
sintomas gastrointestinales en comparacién a la poblacién diabética, lo que fue
estadisticamente significativo, y que pudo generar un sesgo ya que los pacientes no
diabéticos acudieron por algin sintoma o molestia gastrointestinal, mientras que la
poblacién diabética probablemente consulté por control de la misma comorbilidad o algin

otro motivo de consulta.
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6.1 Conclusiones

6.1.1 No hubo diferencia estadisticamente significativa en la prevalencia de infeccion

por H. pylori entre pacientes diabéticos y no diabéticos.

6.1.2 Se encontrd6 asociacidn estadisticamente significativa entre caracteristicas
generales de los pacientes no diabéticos y la prevalencia de infeccién por H.pylori

entre ellas mayor edad y ausencia de escolaridad.
6.1.3 No se encontr6 asociaciones estadisticamente significativas entre sintomas
especificos y la prevalencia de infeccion por H.pylori en ninguna de las

poblaciones estudiadas.

6.1.4 Se encontré6 una mayor prevalencia de sintomas de dispepsia y pirosis en

pacientes no diabéticos.

6.1.5 La infeccion activa por H.pylori en la poblacion en general continua en tasas
elevadas, en este estudio fue de un 42% de la poblacién estudiada.
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6.2 Recomendaciones

6.2.1 Se sugiere realizar estudios poblacionales para evitar posibles sesgos y obtener

resultados mas objetivos.
6.2.2 Incitar estudios de prevalencia de infeccidn por H.pylori incluyendo tipificacion de
factores de virulencia, con el objetivo de ampliar los resultados y estimar posibles

asociaciones de cepas especificas con determinados grupos poblacionales.

6.2.3 Fomentar plan educacional acerca de la infeccion por H. pylori con fines

preventivos de infeccidn y la importancia de su erradicacion.

6.2.4 Realizar estudios comparativos entre poblaciéon diabética controlada y no

controlada.
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VIIl.  ANEXOS

Anexo No. 1

Universidad de San Carlos de Guatemala
Escuela de estudio de Postgrado Facultad de Ciencias Médicas
Tesis titulada
“PREVALENCIA DE INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI EN PACIENTES CON
DIABETES MELLITUS”

FECHA:
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, Melvy Priscilla Lemus Chavarria, Médica Y Cirujana, estudiante del 4to afio de la
Maestria en Ciencias con especializacion en Medicina Interna de la Universidad San
Carlos de Guatemala, estaré realizando una investigacion sobre la prevalencia de la
infeccion por Helicobacter pylori en pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus
controlada. Quiero invitarlo a participar en el estudio a continuacion de le brindara
informacién sobre el mismo, si tiene preguntas sobre la informacién, hacérmela saber
cuando crea conveniente.

La infeccion por Helicobacter pylori afecta a casi la mitad de la poblacién a nivel mundial.
La cantidad de pacientes infectados varia enormemente segln la ubicacion geografica,
edad, etnia, escolaridad y estado socioecondémico. Latinoameérica, por ser una region en
vias de desarrollo, tiene un alto nimero de infeccidon y enfermedades asociadas, como el
cancer gastrico, constituyendo un problema para la practica médica y la salud publica. En
nuestro pais, segun la Organizacion Mundial de Gastroenterologia, se estima que la de
infeccion por Helicobacter pylori afecta hasta el 65% en pacientes adultos.

Estoy invitando al estudio a todos las personas adultas, de sexo femenino y masculino,
con diagnostico de Diabetes Mellitus que acudan a la consulta externa de Medicina
Interna del Hospital de Uspantan para diagnosticar la infeccion por Helicobacter pylori.

La participacion en este estudio no presentara ningun riesgo para su integridad, la
entrevista y sus resultados seran confidenciales, el procedimiento consiste Gnicamente en
brindar una muestra de heces.

Si usted desea participar se le brindar4 de forma gratuita la prueba de deteccion para
Helicobacter pylori , se le entregara el resultado y se le dara seguimiento a su caso.

Su participacibn en esta investigacidon es totalmente voluntaria; usted puede elegir
participar o no hacerlo. Usted puede cambiar de idea mas adelante y dejar de participar
aun cuando haya aceptado antes.

El procedimiento que se llevara a cabo en su persona es el siguiente:
1. Se le hara una entrevista y se procedera a llenar un cuestionario en papel.

2. Se le pesaray tallara para determinar el indice de masa corporal y establecer su
estado nutricional (bajo peso, normal, sobrepeso u obesidad).

3. Se pedird que de una muestra de heces en un recipiente que se le va a
proporcionar, y esta inmediatamente se enviara al laboratorio del Hospital.
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4. Si el resultado de la prueba fuera positivo, se le hara saber y se le dara
seguimiento por mi persona en la consulta externa de Medicina Interna del
Hospital de Uspantan para prescripcion meédica.

He sido invitado (a) a participar en la investigacion “Prevalencia de infeccion por
Helicobacter pylori en pacientes con diagnéstico de Diabetes Mellitus”. Entiendo que
proporcionaré una muestra de heces, que debo responder a una entrevista, que se me
pesara y tallara. He sido informado (a) que los riesgos son minimos y que la
informacion sera totalmente confidencial.
He leido y comprendido la informacion proporcionada o me ha sido leida. He tenido la
oportunidad de preguntar sobre ella y se ha contestado satisfactoriamente las
preguntas que he realizado. Consiento voluntariamente participar en esta investigacion
como participante y entiendo que tengo el derecho de retirarme de la investigacion en
cualquier momento sin que me afecte en ninguna manera a mi cuidado médico.

Nombre del participante

Nombre del adulto responsable

Firma del adulto responsable

Fecha

He sido testigo de la lectura exacta del documento de consentimiento para el potencial
participante y la persona ha tenido la oportunidad de hacer preguntas. Confirmo que la
persona ha dado consentimiento libremente.

Nombre del testigo

Firma del testigo

Huella dactilar del participante

Fecha

He leido con exactitud o he sido testigo de la lectura exacta del documento de
consentimiento informado para el potencial participante y la persona ha tenido la
oportunidad de hacer preguntas. Confirmo que la persona ha dado consentimiento
libremente.

Nombre del investigador

Firma del investigador

Fecha

Ha sido proporcionada al participante una copia de este documento de consentimiento
informado (iniciales del investigador).
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Anexo 2.

Instrumento utilizado para la recoleccion de informacion

Instrumento de recoleccion de datos
Universidad de San Carlos de Guatemala
Escuela de estudio de Postgrado Facultad de Ciencias Médicas
Tesis titulada:
“PREVALENCIA DE INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI EN PACIENTES CON
DIABETES MELLITUS”

APARTADO |
SOCIODEMOGRAFICO Y ANTROPOMETRICO

Nombre: Edad: Sexo: _ Peso: Talla: IMC:

Municipio Central de
Etnia Indigena Procedencia | Uspantan

No Indigena Otros

Escolaridad Ninguna
Primaria
Basicos
Diversificado
Universitaria

Ocupacion Ama de casa
Agricultor
Otro

indice de

Hacinamiento | Sin Hacinamiento
Hacinamiento
Medio
Hacinamiento
Critico

No. De Habitantes:
No. De Habitaciones :
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APARTADO Il CLINICO

Diagnéstico de Diabetes mellitus

Tipo de Diabetes mellitus

Insulino dependiente - |

No Insulino dependiente - Il

Si
No
Valor de
glucosa
pre___
Post____
HbAcl
Dispepsia Si
No
Pirosis Si
No
Nausea Si
No
Distencidn Si
Abdominal No
APARTADO IlI

RESULTADO DE PRUEBA PARA HELICOBACTER PYLORI

Resultado Antigeno
de Helicobacter pylori

Vémitos

Eructos

Dolor Retro esternal

Si

No

Si

No

Si

No

Positivo

Negativo
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede el permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la
tesis titulada “PREVALENCIA DE INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI EN

PACIENTES DIABETICOS”, para prondsticos de consulta académica, sin embargo,
quedan reservados los derechos de autor que confiere la ley, cuando sea cualquier otro
motivo diferente al que se sefala lo que conduzca a su reproduccién comercializacion

total o parcial.
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